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Objetivos:  Investigar  os  efeitos  preventivos  de  propofol  e  cetamina  em  sedac¸ão  com  doses
baixas durante  a  raquianestesia  sobre  lesão  de  isquemia-reperfusão  induzida  por  torniquete.
Métodos: Foram  randomicamente  alocados  30  pacientes  em  dois  grupos  de  15.  No  grupo  pro-
pofol, a  sedac¸ão  foi  feita  com  0,2  mg.kg-1 de  propofol  seguida  por  infusão  a  2  mg.kg-1.h-1.  No
grupo cetamina,  uma  infusão  contínua  de  0,5  mg.kg-1.h-1 de  cetamina  foi  usada  até  o  ﬁm  da
cirurgia. Midazolam  intravenoso  não  foi  administrado.  A  Escala  de  Sedac¸ão  de  Ramsay  (ESR)
foi usada  para  avaliar  o  nível  de  sedac¸ão.  Amostras  de  sangue  venoso  foram  colhidas  antes
da administrac¸ão  de  propofol  e  infusão  de  cetamina  (T1),  aos  30  minutos  (min)  de  isquemia
do torniquete  (T2)  e  5  min  após  a  desinsuﬂac¸ão  do  torniquete  (T3),  para  medir  os  valores  de
malondialdeído  (MDA).
Resultados:  Não  observamos  diferenc¸as  entre  os  grupos  em  relac¸ão  à  hemodinâmica  (p  >  0,05)
e dados  demográﬁcos  (p  >  0,05).  Não  houve  diferenc¸a  estatisticamente  signiﬁcativa  entre  os
dois grupos  nos  períodos  T1,  T2  e  T3  (p  >  0,05).  Um  aumento  estatisticamente  signiﬁcativo
foi observado  nos  valores  de  MDA,  respectivamente,  no  Grupo  P  e  Grupo  C  entre  os  períodos
de reperfusão  (1,95  ±  0,59,  2,31  ±  0,48)  e  pré-isquemia  (1,41  ±  0,38,  1,54  ±  0,45)  e  isquemia
(1,76 ±  0,70,  1,71  ±  0,38)  (moL−1)  (p  <  0,05).
Conclusões:  Propofol  e  cetamina  em  doses  baixas  apresentam  potencial  semelhante  para  redu-
zir o  estresse  oxidativo  causado  pela  lesão  de  isquemia-reperfusão  induzida  por  torniquete  emroscopia  de  joelho  sob  raquianestesia.
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Tourniquet-induced  ischaemia-reperfusion  injury:  the  comparison  of  antioxidative
effects  of  small-dose  propofol  and  ketamine
Abstract
Objectives:  The  aim  of  the  present  study  was  to  investigate  the  preventive  effects  of  propofol
and ketamine  as  small  dose  sedation  during  spinal  anesthesia  on  tourniquet-induced  ischemia-
-reperfusion  injury.
Methods:  Thirty  patients  were  randomly  assigned  into  two  groups  of  ﬁfteen  patients.  In  the
propofol group,  sedation  was  performed  with  propofol  0.2  mg  kg-1 followed  by  infusion  at  a
rate of  2  mg  kg-1 h-1.  In  the  ketamine  group,  a  continuous  infusion  of  ketamine  0.5  mg  kg-1 h-1
was  used  until  the  end  of  surgery.  Intravenous  administration  of  midazolam  was  not  used  in
any patients.  Ramsay  sedation  scale  was  used  for  assessing  the  sedation  level.  Venous  blood
samples were  obtained  before  propofol  and  ketamine  infusion  (T1),  at  30  minutes  (min)  of
tourniquet  ischemia  (T2),  and  5  min  after  tourniquet  deﬂation  (T3)  for  malondialdehyde  (MDA)
measurements.
Results:  No  differences  were  noted  between  the  groups  in  hemodynamic  (p  >  0.05)  and  demo-
graphic data  (p  >  0.05).  There  was  no  statistically  signiﬁcant  difference  between  the  two
groups in  terms  of  T1,  T2  and  T3  periods  (p  >  0.05).  There  was  a  statistically  increase  obser-
ved in  MDA  values  respectively  both  in  Group  P  and  Group  K  between  the  reperfusion
period (1.95  ±  0.59,  2.31  ±  0.48)  and  pre-ischemia  (1.41  ±  0.38,  1.54  ±  0.45),  and  ischemia
(1.76 ±  0.70,  1.71  ±  0.38)  (moL-1)  periods  (p  <  0.05).
Conclusions:  Small-dose  propofol  and  ketamine  has  similar  potential  to  reduce  the  oxida-
tive stress  caused  by  tourniquet-induced  ischemia-reperfusion  injury  in  patients  undergoing
arthroscopic  knee  surgery  under  spinal  anesthesia.
© 2016  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  This  is  an

















































 aplicac¸ão  proximal  de  torniquete  é  feita  com  frequência
ara  garantir  uma  área  exangue  em  cirurgias  de  membros.
 retorno  do  ﬂuxo  de  sangue  após  afrouxar  o  torniquete
esulta  em  lesões  de  isquemia-reperfusão  (LIR).  A  liberac¸ão
brupta  e  extrema  de  espécies  reativas  de  oxigênio  (EROs)
pós  a  reperfusão  leva  à  disfunc¸ão  endotelial  e  inﬁltrac¸ão
e  neutróﬁlos.1 Enquanto  os  neutróﬁlos  reagem  com  as
oléculas  de  adesão  em  suas  superfícies  (CD11/CD18)  e
om  os  receptores  na  superfície  do  endotélio  (ICAM-I),  as
ROs  reagem  com  os  múltiplos  ácidos  graxos  insaturados
a  membrana  celular  e  iniciam  a  peroxidac¸ão  lipídica.2
ma  vez  iniciada  a  peroxidac¸ão  lipídica,  ela  continua  como
ma  sequência  de  reac¸ões.  Malondialdeído  (MDA)  --  um  dos
rodutos  ﬁnais  da  peroxidac¸ão  lipídica  --  é  bastante  tóxico.
DA  não  afeta  apenas  a  atividade  enzimática  nas  células  e
 transporte  de  íons,  mas  também  reage  com  o  DNA  alcalino
 adquire  características  mutagênicas.3,4
Os  antioxidantes  e  sequestrantes  de  radicais  livres,  que
ão  os  componentes  de  defesa  do  corpo,  podem  limitar  a
eroxidac¸ão  lipídica  que  medeia  a  lesão  tecidual.  A  estru-
ura  de  propofol  (2,6-diisopropilfenol)  é  semelhante  àquela
os  produtos  químicos  que  afastam  os  radicais  livres  à  base
e  fenol,  como  o  hidroxitolueno  butilado  e  o  antioxidante
5Como  citar  este  artigo:  Omer  K,  et  al.  Lesão  
comparac¸ão  dos  efeitos  antioxidantes  de  propofol  e  cet
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ndógeno  -tocoferol. Propofol  não  só  evita  o  acúmulo
e  peroxinitrito  que  inicia  a  peroxidac¸ão  lipídica,6 mas  se





rCetamina  é  um  anestésico  dissociativo8 e  protege  os
eurônios  oponentes  da  LIR  causada  por  peroxidac¸ão
ipídica.9 Estudos  relataram  que  na  comparac¸ão  com  gru-
os  de  controle  ambos  os  agentes  anestésicos  reduziram  a
eroxidac¸ão  lipídica  e  a  lesão  de  isquemia-reperfusão.10,11
o  entanto,  não  há  estudos  que  comparem  os  efeitos  de
ropofol  e cetamina  sobre  o  MDA  em  lesões  musculares
ecorrentes  de  isquemia-reperfusão.
Neste  estudo  randomizado  e  prospectivo,  comparamos  os
feitos  de  infusões  de  propofol  e  cetamina  em  doses  baixas
obre  a  lesão  de  isquemia-reperfusão  em  pacientes  subme-
idos  à  artroscopia  de  joelho  feita  com  o  uso  de  torniquete
ob  raquianestesia.  MDA  foi  medido  para  esse  propósito.
étodos
pós  obter  a  aprovac¸ão  do  Comitê  de  Ética  do  Ataturk  Uni-
ersity  Hospital,  Erzurum,  Turquia  (04/03/2015/04/02)  e
nformar  os  pacientes  sobre  o  estudo,  30  pacientes  adul-
os  com  estado  físico  ASA  I,  agendados  para  artroscopia  de
oelho  eletiva,  foram  alocados  em  dois  grupos  de  forma
leatória:  Grupo  P  (propofol,  n  =  15)  e  Grupo  C  (cetamina,
 =  15).  Os  pacientes  com  história  de  problemas  metabólicos,
enais  e  hepáticos  e  aqueles  em  uso  de  medicamentos  anti-de  isquemia-reperfusão  induzida  por  torniquete:
amina  em  doses  baixas.  Rev  Bras  Anestesiol.  2016.
xidantes,  com  história  de  dor  crônica  e  tabagismo  foram
xcluídos  do  estudo.  Os  pacientes  não  foram  pré-medicados
ntes  da  operac¸ão. Frequência  cardíaca  (FC),  pressão  arte-
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Efeitos  antioxidantes  de  propofol  e  cetamina  em  doses  baix
foram  monitoradas  na  sala  de  cirurgia.  Após  a  colocac¸ão
de  cateter  venoso  20G  no  dorso  da  mão,  500  mL  de  NaCl
a  0,9%  foram  administrados  a  todos  os  pacientes  antes  da
raquianestesia.  Um  cateter  venoso  foi  inserido  no  brac¸o
contralateral  para  coleta  de  amostras  de  sangue.  Após  a
coleta  de  amostra  de  sangue  basal  (pré-isquemia),  a raqui-
anestesia  foi  aplicada  com  bupivacaína  hiperbárica  a  0,5%
(10-12,5  mg)  via  agulha  espinhal  25G  no  espac¸o vertebral  L3-
L4.  Quando  o  bloqueio  sensorial  atingiu  o  nível  suﬁciente,
determinado  por  meio  do  teste  da  picada  de  agulha,  pro-
pofol  (Propofol  1%,  Fresenius)  foi  administrado  em  dose  de
0,2  mg.kg-1 e  continuado  em  taxa  de  infusão  de  2  mg.kg-1.h-1
no  grupo  P;  enquanto  o  Grupo  C  recebeu  cetamina  (Ketalar
500  mg/10  ml,  Pﬁzer)  em  taxa  de  infusão  de  0,5  mg.kg-1.h-1.
A  infusão  IV  da  anestesia  foi  continuada  até  conco  minu-
tos  após  a  reperfusão.  A  escala  de  sedac¸ão de  Ramsay  (ESR;
1  =  acordado,  ansioso  e/ou  agitado,  2  =  acordado,  tranquilo
e  cooperativo,  3  =  adormecido,  mas  responsivo  a  estímulos
verbais,  4 =  adormecido,  mas  responsivo  prontamente  a  estí-
mulo  glabelar,  5  = adormecido,  mas  responsivo  lentamente  a
estímulo  glabelar,  6  =  não  responsivo  a  estímulos)  foi  usado
antes  e  após  a  sedac¸ão nos  minutos  cinco,  dez,  20,  30,
45,  60  e  80.  Após  atingir  um  nível  suﬁciente  de  sedac¸ão
(ESR,  escore  3),  a  taxa  de  infusão  de  propofol  foi  redu-
zida  para  1  mg.kg-1.h-1 no  Grupo  P  e  a  de  cetamina  para
0,25  mg.kg-1.h-1 no  Grupo  C.  Além  disso,  os  potenciais  efei-
tos  associados  a  esses  agentes  anestésicos,  como  depressão
respiratória,  náusea,  vômito,  prurido  e  disforia  (alucinac¸ões
e  sonhos)  foram  avaliados  e  registrados.
O  torniquete  foi  insuﬂado  com  o  dobro  da  pressão  arterial
sistólica.  NaCl  a  0,9%  foi  administrada  por  via  intravenosa  a
todos  os  pacientes  durante  a  operac¸ão.  As  amostras  de  san-
gue  foram  colhidas  antes  da  raquianestesia  (pré-isquemia,
T1),  30  minutos  (min)  após  a  aplicac¸ão  do  torniquete
(isquemia,  T2)  e  cinco  minutos  após  afrouxar  o  torniquete
(reperfusão,  T3).  Todos  os  pacientes  receberam  2  mL  de  O2
via  cânula  nasal.
As  amostras  de  sangue  foram  imediatamente  centrifuga-
das  a  8.000  ×  g  por  5  min.  O  sangue  foi  colocado  em  gelo
e  o  sobrenadante  armazenado  a  -20 ◦C  até  a  análise.  Para
detectar  as  concentrac¸ões  de  peróxido  lipídico  da  substân-Como  citar  este  artigo:  Omer  K,  et  al.  Lesão  
comparac¸ão  dos  efeitos  antioxidantes  de  propofol  e  cet
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cia  reagente  ao  ácido  tiobarbitúrico  no  plasma,  0,1  mL  de
ácido  tricloroacético  (25  g  de  ácido  tricloroacético  em  10  mL
de  água  destilada)  foi  adicionado  a  0,5  mL  do  plasma  por





Tabela  1  Características  demográﬁcas  dos  pacientes
Grupo  propofol
(n =  15)
Idade  (anos)  42,35  ±  9,09  
Altura  (cm)  165,47  ±  8,68  
Sexo  (F/M)  7/8  
Peso  (kg)  76,87  ±  10,12  
Tempo  de  torniquete  (min)  38  (30--80)  
Valores expressos em número, mediana (min-max) ou média ± DP.
a Teste U de Mann-Whitney.
b Teste t para amostras independentes.
c Teste do qui-quadrado. PRESS
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om  1  mL  de  ácido  tiobarbitúrico  a  0,67%  e,  em  seguida,
quecida  em  água  fervente  por  30  min.  As  amostras  foram
entrifugadas  a  2.000  ×  g  por  15  min  e  a  absorc¸ão foi  medida
 532  nm.  Os  níveis  plasmáticos  de  peróxidos  lipídicos  foram
alculados  em  micromoles  por  litro.
O desfecho  primário  do  estudo  foi  o  nível  de  MDA  no
eríodo  de  reperfusão.  Em  nosso  estudo  preliminar,  veriﬁ-
amos  que  o desvio  padrão  foi  de  0,5  no  grupo  cetamina
 0,4  no  grupo  propofol.  Nosso  objetivo  era  detectar  uma
iferenc¸a  entre  os  dois  grupos  de  no  mínimo  0,5  moL-1 no
ível  de  MDA  no  período  de  reperfusão.  Para  tal,  determina-
os  que  o  número  necessário  de  pacientes  em  cada  grupo
eria  15,  com  base  em  um  poder  de  83%  e  erro  alfa  de  0,05
om  o  uso  do  módulo  Java  Piface  de  Russ  Lenth.
O  teste  de  Kolmogorov-Smirnov  foi  usado  para  analisar  a
istribuic¸ão  normal  das  variáveis  obtidas.  Testes  não  para-
étricos  foram  feitos  para  os  dados  que  não  demonstraram
istribuic¸ão  normal.  As  idades  foram  comparadas  entre  os
rupos  com  o  teste  U  de  Mann-Whitney.  O  teste  t  de  Student
oi  usado  para  comparar  peso,  altura  e  tempo  de  torni-
uete.  Análise  de  variância  de  medidas  repetidas  foi  feita
ara  comparar  o  efeito  do  tempo  e  as  diferenc¸as  nos  níveis
lasmáticos  de  MDA  entre  os  grupos.  O  nível  de  signiﬁcância
statística  foi  estipulado  em  p  <  0,05.  Todos  os  dados  foram
xpressos  em  média  ±  DP  ou  números.
esultados
ão  houve  diferenc¸a  signiﬁcativa  entre  os  grupos  em  relac¸ão
 idade,  sexo,  altura,  peso  e  tempo  de  torniquete  (p  >  0,05;
abela  1).  Também  não  houve  diferenc¸a signiﬁcativa  entre  os
rupos  em  relac¸ão a  alterac¸ões  hemodinâmicas.  Não  houve
iferenc¸a  entre  os  grupos  em  relac¸ão ao  escore  de  Ramsay
tabela  2).  Não  observamos  diferenc¸a entre  os  grupos  em
elac¸ão  a  efeitos  colaterais,  como  depressão  respiratória,
áusea,  vômito  e  alucinac¸ões.  Não  houve  diferenc¸a  estatis-
icamente  signiﬁcativa  entre  os  dois  grupos  em  relac¸ão aos
eríodos  de  pré-isquemia,  isquemia  e  reperfusão  (p  >  0,05).
orém,  quando  a  comparac¸ão  intragrupo  foi  feita,  observa-
os  um  aumento  estatisticamente  signiﬁcativo  dos  valoresde  isquemia-reperfusão  induzida  por  torniquete:
amina  em  doses  baixas.  Rev  Bras  Anestesiol.  2016.
e  MDA  tanto  no  Grupo  P  quanto  no  Grupo  C  nos  respectivos
eríodos  de  reperfusão  (1,95  ±  0,59;  2,31  ±  0,48),  pré-
isquemia  (1,41  ±  0,38;  1,54  ±  0,45)  e  isquemia  (1,76  ±  0,70;
,71  ±  0,38)  (mol-1) (p  <  0,05;  ﬁg.  1).
Grupo  cetamina
(n =  15)
p-valor
40,30  ±  8,53  0,466a
169,73  ±  5,77  0,124b
5/10  0,121c
78,53  ±  8,40  0,625b
44  (30--80)  0,512b
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Tabela  2  Escore  de  sedac¸ão  Ramsay  dos  grupos
Tempos  Grupo  propofol
(n  =  15)
Grupo  cetamina
(n  =  15)
p-valora
Basal  2  (1-2)  2  (1-2)  0,355
5 min 2  (2-3) 2  (1-3) 0,859
10 min 2  (2-4) 2  (1-4) 1,000
20 min  2  (2-5)  2  (2-4)  0,862
30 min  2  (2-5)  2  (1-4)  0,327
45 min  3  (2-5)  2  (1-5)  0,054
60 min  3  (2-5)  2  (2-5)  0,083
80 min  3  (2-5)  2  (2-5)  0,213
Valores expressos em mediana (min-max).























Figura  1  Concentrac¸ões  plasmáticas  de  malondialdeído
















































































dp  <  0,05  para  comparac¸ão  intragrupo  na  fase  basal  [T1];  T1:
ré-isquemia;  T2:  isquemia;  T3:  reperfusão).
iscussão
este  estudo,  foram  comparados  os  efeitos  das  infusões
e  propofol  e  cetamina  em  doses  baixas  sobre  a  lesão  de
squemia-reperfusão  em  pacientes  submetidos  à  artroscopia
e  joelho  sob  raquianestesia  e  com  o  uso  de  torniquete.  Com
sse  objetivo,  os  níveis  de  MDA  (marcadores  de  estresse  oxi-
ativo)  das  amostras  de  sangue  colhidas  na  fase  basal  e  nos
eríodos  de  isquemia  e  reperfusão  foram  medidos  e  compa-
ados  entre  os  grupos.  Como  resultado  do  estudo,  os  níveis
e  MDA  das  amostras  de  sangue  colhidas  nos  momentos  men-
ionados  acima  foram  semelhantes  em  ambos  os  grupos.
lém  disso,  como  resultado  da  comparac¸ão  intragrupo,  os
íveis  de  MDA  medidos  em  ambos  os  grupos  no  período  de
eperfusão  foram  maiores  do  que  os  do  período  de  isquemia.
A  desinsuﬂac¸ão  do  torniquete  e  a  reperfusão  levaram  ao
umento  da  produc¸ão  de  EROs,  o  que  iniciou  a  peroxidac¸ão
ipídica.  O  MDA,  um  produto  da  peroxidac¸ão  lipídica,  é  um
arcador  de  dano  tecidual12,  causa  mais  dano  oxidativo  e
eva  à  oxidac¸ão das  moléculas  de  proteína.13
Propofol  reduz  a  liberac¸ão  de  hormônios  do  estresse,
omo  adrenalina  e  noradrenalina,14 acumula  nas  membranas
elulares  e  libera  átomos  de  hidrogênio  (que  são  radi-Como  citar  este  artigo:  Omer  K,  et  al.  Lesão  
comparac¸ão  dos  efeitos  antioxidantes  de  propofol  e  cet
http://dx.doi.org/10.1016/j.bjan.2016.10.007
ais  livres)  e  fortalece  a  propriedade  de  eliminac¸ão  dos
adicais  livres.5 Portanto,  protege  os  eritrócitos  contra  o
stresse  oxidativo  com  acúmulo  sobretudo  nas  membranas
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urphy  et  al.  mostraram  que  propofol  tem  uma  propriedade
e  eliminac¸ão  das  EROs  em  concentrac¸ões  anestésicas.16
As  características  antioxidantes  de  cetamina  foram  reve-
adas  por  meio  de  vários  mecanismos.  A  principal  opinião
obre  esse  tema  está  associada  ao  fato  de  que  cetamina
loqueia  receptores  de  N-metil-D-aspartato,  impede  o  Ca++
e  entrar  nas  células  e  aumenta  o  ﬂuxo  sanguíneo  no  tecido
squêmico.17 Além  disso,  a  reduc¸ão de  moléculas  de  adesão
elular,  como  P-selectina  e  ICAM-1  em  leucócitos,  trombóci-
os  e  células  endoteliais,  é  outro  fator  para  a  característica
ntioxidante  de  cetamina.18
Neste  estudo,  dedicamos  atenc¸ão especial  à  selec¸ão de
acientes  e  ao  método  de  anestesia  a  ser  aplicado  e  não
samos  midazolam  como  pré-medicac¸ão com  o  objetivo  de
omparar  as  características  antioxidantes  da  sedac¸ão com
ropofol  e  cetamina  em  doses  baixas.  Ambos  os  agentes
e  induc¸ão e  inalac¸ão para  a  anestesia  geral  e  midazolam,
dministrado  como  ansiolítico  em  adic¸ão  aos  anestésicos,
rovaram  ter  características  antioxidantes  na  literatura.19-21
ssim,  ﬁzemos  nosso  estudo  com  o  uso  de  raquianestesia  sem
dicionar  midazolam.
Em  estudo  conduzido  por  Cheng  et  al.,10 a  infusão  de  pro-
ofol  foi  administrada  a  pacientes  para  artroplastia  total  de
uadril  sob  raquianestesia  para  efeito  de  sedac¸ão e  os  resul-
ados  foram  comparados  com  o  grupo  controle.  Os  autores
elataram  que  a  reduc¸ão de  EROs  aos  cinco  e  20  minutos
e  reperfusão  foi  mais  evidente  aos  20  minutos  e  con-
luíram  que  propofol  mostrou  características  antioxidantes
as  membranas  devido  ao  seu  efeito  cumulativo.  Sarıcaog˘lu
t  al.11 administraram  cetamina  para  sedac¸ão  a  pacientes
ue  seriam  submetidos  a artroscopias  sob  raquianestesia  e
ompararam  os  resultados  com  o  grupo  controle.  Embora
enha  havido  uma  reduc¸ão da  concentrac¸ão sanguínea  de
DA  no  grupo  cetamina  aos  cinco  minutos  de  reperfusão,
a  comparac¸ão  dos  grupos  essa  reduc¸ão não  foi  estatistica-
ente  signiﬁcativa,  mas  uma  diminuic¸ão  estatisticamente
igniﬁcativa  foi  observada  na  concentrac¸ão de  MDA  tecidual
o  grupo  cetamina  e,  portanto,  características  antioxidan-
es  de  cetamina  foram  demonstradas.  Usamos  as  mesmas
osagens  desses  dois  estudos.  Devido  à  qualidade  estrutural
e  propofol  e  ao  seu  efeito  cumulativo  sobre  as  membranas,
ensamos  que  suas  características  antioxidantes  seriam  mais
istintas  do  que  as  de  cetamina.  Na  comparac¸ão  intragrupo,
mbora  os  valores  de  MDA  tenham  sido  menores  no  grupo
ropofol  do  que  no  grupo  cetamina,  não  houve  diferenc¸as
statisticamente  signiﬁcativas  entre  os  grupos.  Além  disso,
omo  os  valores  de  MDA  obtidos  no  período  de  reperfu-
ão  foram  mais  elevados  do  que  no  período  de  isquemia,
ão  foi  possível  atingir  os  mesmos  resultados  dos  dois  estu-
os  citados.  Acreditamos  que  os  resultados  de  Cheng  et  al.
ejam  devidos  ao  fato  de  que  midazolam  foi  administrado
os  pacientes  como  pré-medicac¸ão, ajudou  as  característi-
as  antioxidantes  de  cetamina,  e  o  acúmulo  de  propofol  nas
embranas  não  foi  o  suﬁciente  para  apresentar  característi-
as  antioxidantes  signiﬁcativas  ao  manter  o  tempo  de  cinco
inutos  de  reperfusão  no  estudo  de  Sarıcaog˘lu  et  al.
Em  nosso  estudo,  a  concentrac¸ão de  MDA  (indicador  de
ano  celular)  foi  maior  no  período  de  reperfusão  do  quede  isquemia-reperfusão  induzida  por  torniquete:
amina  em  doses  baixas.  Rev  Bras  Anestesiol.  2016.
o  período  de  isquemia.  A  isquemia  causa  efeitos  prejudici-
is  sobre  as  células.  No  entanto,  as  alterac¸ões  histológicas
ue  ocorreram  após  três  horas  de  isquemia  e  uma  hora  de
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Efeitos  antioxidantes  de  propofol  e  cetamina  em  doses  baix
no  período  de  quatro  horas  de  somente  isquemia.22 Além
disso,  após  a  revascularizac¸ão,  mediadores  como  EROs  no
tecido  isquêmico  iniciam  a  circulac¸ão  sistêmica  e  levam  à
libertac¸ão  de  mediadores  quimiotáticos.  Esses  mediadores
quimiotáticos  resultam  no  sequestro  de  leucócitos  inﬂama-
tórios  da  área  isquêmica  primária  para  outros  órgãos.23 O
conjunto  dessas  alterac¸ões  enfatiza  que  devemos  ﬁcar  mais
atentos  ao  período  de  reperfusão  do  que  ao  período  de
isquemia.  Em  estudo  que  mediu  a  concentrac¸ão  de  MDA  em
corac¸ões  de  ratos  com  isquemia  e  reperfusão  e  comparou
com  o  grupo  controle,  Pierro  et  al.24 relataram  que  o  nível
de  MDA  aumentou  no  período  de  reperfusão  mais  distinta-
mente  do  que  no  período  de  isquemia,  com  a  presenc¸a do
dano  molecular  mensurável  sobre  o  tecido.  MDA  foi  pre-
cisamente  associado  ao  dano  tecidual  causado  pela  LIR,
com  aumento  no  período  de  reperfusão.25 Em  nosso  estudo,
também  determinamos  o  aumento  do  dano  no  período  de
reperfusão  que  medeia  o  MDA,  que  é  um  bom  indicador
de  dano  tecidual.
Nosso  estudo  tem  limitac¸ões.  Primeiro,  devido  à  natureza
da  cirurgia,  o  período  de  reperfusão  foi  curto.  Segundo,  usa-
mos  a  mensurac¸ão  do  MDA  como  único  indicador  na  avaliac¸ão
de  dano  tecidual.
Em  conclusão,  os  resultados  do  presente  estudo  suge-
rem  que  doses  baixas  de  propofol  e  cetamina  têm  potencial
semelhante  para  reduzir  o  estresse  oxidativo  causado  pela
lesão  de  isquemia-reperfusão  induzida  por  torniquete  em
pacientes  submetidos  à  artroscopia  de  joelho  sob  raquia-
nestesia.
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